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Der kindliche Schlaganfall ist ein seltenes, aber einschneidendes Ereignis. Das Leitsymptom im 
Notfall ist in 70–80% eine Hemisymptomatik, wobei die Symptome je nach Lokalisation des In-
farkts mannigfaltig sein können. Die Verdachtsdiagnose wird durch eine Bildgebung bestätigt. 
Häufigste auslösende Risikofaktoren sind Infektionen (wie Varizellen), kardiale Probleme, Vas-
kulopathien (wie Stenosen, Dissektionen, Moyamoya-Erkrankung) und Koagulopathien. Da der 
kindliche Schlaganfall ein Problem des mehrfachen Risikos ist, ist immer eine umfassende Abklä-
rung notwendig. Die Mortalität beträgt 8–15%; das Rezidivrisiko von 14–19% ist abhängig von den 
vorliegenden Risikofaktoren. Kinder nach einem arteriellen Schlaganfall zeigen zu etwa 40% neu-
rologische Residualsymptome (am häufigsten Hemiparese), einschneidender für ihren Alltag sind 
aber die kognitiven Folgen und Verhaltensprobleme.
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Paediatric arterial ischemic stroke. How to spot it and what to do
Abstract
Paediatric arterial ischemic stroke is a rare but terrifying event. The main symptom at manifesta-
tion is hemiplegia in 70–80% of children. Symptoms might be diverse, depending on localisation 
of the lesion. The suspicion of stroke is confirmed by neuroimaging. The most common risk fac-
tors include infection (such as varicella), cardiac disorders, vasculopathies (such as stenosis, dis-
section, Moyamoya syndrome) and coagulopathies. Paediatric stroke is a multiple risk problem, 
therefore a thorough investigation is mandatory. The Mortality rate is between 8% and 15%, while 
the recurrence risk of 14%–19% is influenced by the existing risk profile. Following an arterial isch-
emic event, approximately 40% of children have residual neurological symptoms (most common-
ly hemiparesis), while the ensuing cognitive and behavioural problems have an even greater im-
pact on daily life.
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Trotz des Schweregrads des kindlichen Schlaganfalls und einer Primärmanifestation mit 
Hemiparese in 70–80% der Fälle erfolgt die Diagnose bei 2/3 der Kinder zu spät für eine in-
terventionelle Therapiemöglichkeit. Das Erkennen von Zusatzsymptomen und Risikositua-
tionen hilft uns, den richtigen Verdacht zu stellen. Durch eine Bildgebung wird die Diagno-
se gesichert. Wichtig ist es, weitere Risikofaktoren, welche das Wiederholungsrisiko beein-
flussen, zu suchen. Kinder nach einem arteriellen Schlaganfall zeigen zu etwa 40% neuro-
logische Residualsymptome, einschneidender für ihren Alltag sind insbesondere die Fol-
gen für die Kognition. Die Lektüre dieses Beitrags hilft, die möglichen klinischen Akut-
bilder eines Schlaganfalls im Kontext der differenzialdiagnostischen Überlegungen zu er-
kennen, die notwendigen Akutmaßnahmen und Abklärungsschritte in die Wege zu leiten 
sowie beratend über die Zukunftsaussichten des Kindes zu informieren.
Der arteriell ischämische Schlaganfall wird hervorgerufen durch eine akute fokale arterielle Durch-
blutungsstörung,  welche zu einer Ischämie des Hirngewebes mit bleibender Schädigung  führt. Mit 
einer Inzidenz von etwa 3–5:100.000 Kinder/Jahr [1, 17] ist er etwa gleich häufig wie der kindliche 
Hirntumor. Knaben sind aus ungeklärten Gründen häufiger betroffen (2:1). 
Der kindliche Schlaganfall kann in jedem Alter vorkommen, die Häufung im Vorschulalter wird 
auf die parainfektiösen/infektiösen Risikofaktoren zurückgeführt. Im Adoleszentenalter sind v. a. 
auch Systemerkrankungen und onkologische Leiden wichtig. Das Auftreten eines Schlaganfalls im 
Kindesalter ist nicht nur für den Betroffenen und seine Familie ein einschneidendes Ereignis mit in 
70% bleibenden Schädigungen und Problemen der weiteren sozialen Integration, sondern stellt zu-
dem eine große Kostenbelastung für das Sozialsystem dar. 
Auch beim kindlichen Schlaganfall gilt: „time is brain“, somit handelt sich um eine pädiatrische 
Notfallsituation. Nur so können die Kinder innerhalb der notwendigen Zeitgrenzen ans Zentrum 
verlegt werden, um die Therapieoptionen zu evaluieren.
Diagnose
Große Schwierigkeiten bereitet die rasche und adäquate Diagnose. Laut einer Analyse des Swiss Neu-
ropaediatric Stroke Registry (SNPSR, prospektives Erfassen aller in der Schweiz lebenden Kinder mit 
einem akuten, arteriell ischämischen Schlaganfall seit dem Jahr 2000) wird ein Schlaganfall nur bei 
1/3 der betroffenen Kinder innerhalb der 6-h-Grenze diagnostiziert [17]. Ähnliche Daten wurden 
von Gabis et al. [9] und Ganesan et al. [10] publiziert. Die Verzögerung der Diagnose ist in je etwa 
der Hälfte der Fälle durch nicht adäquates Einschätzen der Situation durch die Eltern oder die primär 
konsultierten Ärzte bedingt. Braun et al. [5] zeigten, dass bei 42% der Kinder mit Schlaganfall diese 
Diagnose nicht primär vermutet und bei weiteren 11% dessen Ursache falsch eingeschätzt wurden. 
Bei 70% war die Richtigstellung der Diagnose auch mit einem therapeutischen Wechsel verbunden. 
Shellhaas et al. [16] wiesen aber auch auf die Problematik hin, dass 30% der Kinder, welche mit Ver-
dacht auf Schlaganfall zugewiesen werden, ein so genanntes 7 „stroke mimic“ aufwiesen, bei 60% 
aus einem anderen schwerwiegenden Problem bestehend.
Symptome und ihre klinische Differenzialdiagnose bei Manifestation
Die Symptome sind sehr vielfältig und entsprechen einer fokalen Ausfallsymptomatik, welche dem 
Ort der Ischämie entspricht (. Abb. 1). 70–80% der Kinder zeigen eine 7 Hemiparese mit oder oh-
ne Fazialisbefall oder eine 7 Dysphasie. Letztere tritt im Kindesalter häufig auch bei einem rechtssei-
tigen Insult auf, wohl als Zeichen der noch weniger entwickelten Lateralisierung der Sprache. 
In . Tab. 1 sind die wichtigsten differenzialdiagnostischen Merkmale zur klinischen Lokalisati-
on einer akuten Lähmung zusammengefasst. Die Symptome der Ataxie und Vertigo treten v. a. bei 
einem Infarkt im Bereich der hinteren Strombahn auf, dabei muss durch entsprechende spezifische 
Bildgebung v. a. eine Dissektion der Vertebralarterien gesucht werden. 
Einige der Kinder zeigen auch zusätzliche, nicht fokale Symptome wie Kopfschmerzen, Erbre-
chen oder Bewusstseinseintrübungen [17]. Kopfschmerzen werden bei 30% der Kinder vor, während 
oder nach dem Auftreten des Schlaganfalls beobachtet. Differenzialdiagnostisch muss an eine hemi-
plegische Migräne oder eine Dissektion der Karotis-/Vertebralarterie gedacht werden. Die Diagno-
se einer hemiplegischen Migräne ist bei einer Erstepisode oft schwierig von einem Schlaganfall ab-
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zugrenzen. Hilfreich sind dabei Familien- und persönliche Anamnese betreffend Migräne. Im Un-
terschied zum akuten, schlagartigen Auftreten der sensomotorischen Halbseitenlähmung mit Dys-
phasie beim Schlaganfall entwickelt sich eine hemiplegische Migräne meist über mehrere Minuten 
bis zu einer halben Stunde mit einem Wandern der Symptome von der Hand zur Schulter mit un-
mittelbar vorausgehender oder folgender Dysphasie. Klassischerweise erschrecken Kinder bei einer 
hemiplegischen Migräne über die Lähmung und die Unmöglichkeit, zu sprechen, wohingegen Kin-
der nach einem Schlaganfall (nicht nur bei Hemineglect!) eine auffällige Gleichgültigkeit oder Nicht-
realisieren gegenüber ihren Symptomen zeigen. 
Schmerzen im Hals- und Kopfbereich sind auch typisch für eine Dissektion. Bei einer extrakrani-
alen Dissektion klagt der Patient über ipsilaterale Schmerzen im Hals- und Gesichtsbereich, bei in-
trakranialer Dissektion über intrakraniale halbseitige Kopfschmerzen. Die Schmerzen sind in der Re-
gel heftig, nicht pulsierend und dauern über Stunden/Tage an. Fokale Ausfallssymptome (bei Karo-
tisdissektion), infratentorielle Symptome (bei Vertebralisdissektion), Hirnnervenprobleme (wie Hor-
ner-Syndrom, Diplopie, Schluckprobleme) sind weitere wegweisende Symptome [14]. Die Dissek-
tion und somit die Schmerzen können der akuten Ischämie um Tage vorausgehen! Transient ischä-
mische Attacken (TIA) sind häufige Warnzeichen. 
7 Bewusstseinsstörungen beim kindlichen Schlaganfall treten bei etwa 1/3 der Betroffenen auf; 
im Unterschied zum hämorrhagischen Schlaganfall handelt es sich meist um leichtere Eintrübungen/
Somnolenz, selten um komatöse Zustände. Differenzialdiagnostisch muss immer an eine mögliche 
Aphasie gedacht werden. 7 Epileptische Anfälle in der Akutphase des Schlaganfalls werden bei 20% 
der Kinder gesehen, meist jedoch in den ersten Stunden bis Tagen und selten als primäres Symptom 
bei Einsetzen des Schlaganfalls. Ein leichtes Schädel-Hirn-Trauma (SHT) Minuten bis Tage vor dem 
Schlaganfall scheint einen weiteren Risikofaktor darzustellen. Die häufigsten Fehlinterpretationen, 
die zur Verzögerung der Diagnose Schlaganfall führen, entstehen beim SHT dadurch, dass die Symp-
tome durch den initialen Sturz als unmittelbar traumabedingt beurteilt werden; eine Aphasie als Ver-
wirrung bei Commotio! Bei 7 parainfektiös ausgelöstem Schlaganfall werden die Symptome bei 
Kleinkindern häufig als Unlust und allgemeine infektbedingte Schwäche gedeutet. Wegen der Häu-
figkeit von kindlichen epileptischen Anfällen wird eine initiale Hemiparese oft, auch ohne dass ein 
Krampf beobachtet wurde, als postiktal beurteilt.
Bildgebende Diagnostik
Bei jedem Verdacht auf einen Schlaganfall sollte dieser notfallmäßig durch eine Bildgebung bestä-
tigt werden [11].
Computertomographien (CT) sind organisatorisch in den meisten Krankenhäusern innerhalb 
kürzester Zeit durchführbar. Sie haben jedoch den Nachteil, dass frühe (in den ersten Stunden), klei-
ne Ischämien oder solche der hinteren Schädelgrube häufig nicht detektiert werden. 
Den Goldstandard stellt heute die Magnetresonanztomographie (MRT) mit diffusionsgewich-
teten Bildern (DWI) dar, welche die Ischämie innerhalb von Minuten nachweisen. Diese Unter-
suchung wird ergänzt durch T2- und T1-gewichtete Aufnahmen oder Gradientenechosequenzen 
(. Abb. 2). 
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Abb. 1 7 Symptome/Befunde bei 
Manifestation eines kindlichen 
Schlaganfalls, Daten aus dem SNPSR
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Wichtig ist auch die Durchführung einer MR-Angiographie (inklusive Halsgefäße!) zur Klärung der 
Frage nach Arteriopathie oder Dissektion (auch T1-gewichtete, fettsupprimierte Bilder der Halsregion). 
In speziellen Situationen kann die CT-Angiographie zum Nachweis von Stenosen überlegen sein. In 
Einzelfällen kann die Perfusionsbildgebung für die Therapieevaluation hilfreich sein. In Anbetracht der 
teilweise raschen Erholung einer fokalen Arteriopathie im Kindesalter sind eine MR-Untersuchung mit 
Diffusionsgewichtung, T2-Gewichtung sowie die MR-Angiographie mit Darstellung der intrakranialen 
sowie der Halsgefäße innerhalb der ersten 1–2 Tage nach dem Schlaganfall indiziert.
Die konventionelle Angiographie wird nur noch bei spezifischer Fragestellung oder unklaren Be-
funden in der nichtinvasiven Bildgebung angewendet. Die Doppleruntersuchung der intrakranialen 
Gefäße ist eine einfache Bedside-Methode, welche zur späteren Verlaufsbeurteilung bei Vorliegen ei-
ner Vaskulopathie sehr nützlich ist.
Ursachen und Risikofaktoren
Der kindliche Schlaganfall ist ein 7 „multiple risk“-Problem ; bei mehr als der Hälfte der Kinder kön-
nen 2 und mehr Risikofaktoren gefunden werden [10, 17]. Das Erkennen derselben bzw. von Risi-
kosituationen ist hilfreich, um in der Akutsituation die Wahrscheinlichkeit eines Schlaganfalls abzu-
schätzen! Daneben ist die Kenntnis der vorliegenden Risikofaktoren wichtig für die prognostischen 
Aussagen, insbesondere auch für die Gefahr eines Rezidivs. . Tab. 2 zeigt eine Zusammenstellung 
der gefunden Risikofaktoren im SNPSR bei 76 Kindern nach Schlaganfall.
Infektionen
Sie sind der häufigste Risikofaktor für einen kindlichen, arteriell ischämischen Schlaganfall. 31% der 
Kinder mit Schlaganfall (Kontrollgruppe 9%) litten im vorangegangenen Jahr an einer 7 Varizellen-
Die MR-Angiographie inklusive Hals-
gefäße dient zur Abklärung des Vor-
liegens einer Arteriopathie oder Dis-
sektion 
Die Doppleruntersuchung der intra-
kranialen Gefäße ist zur späteren Ver-




Abb. 2 8 a–d Akute Bildgebung nach Auftreten einer Fazialisparese links mit rechtsseitigen Ischämiezonen kortikal 
und subkortikal (Pfeile), dargestellt auf diffusionsgewichteten Bildern (a) und ADC(„apparent diffusion coefficient“)-
Maps (b), mit Verzögerung der Perfusion in den Time-to-Peak-Perfusions-Maps (c), aber noch nicht sicher darstellbar 
in den T2-gewichteten Bildern (d); e T2-gewichtetes Bild nach 1 Jahr mit residueller kortikaler Atrophie (Pfeil)
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infektion [2]. Der Schlaganfall nach Varizellen ist häufig in den Basalganglien lokalisiert, es findet 
sich eine Stenose bei der Bildgebung, und die Kinder haben ein höheres Risiko für Rezidive oder TIA 
innerhalb der nächsten Monate. Positive Liquorbefunde [PCR (Polymerasekettenreaktion) oder in-
trathekale IgG] unterstützen den Verdacht auf eine varizellenassoziierte Ursache. Der Mechanismus 
wird auf eine fokale, entzündliche Invasion der Gefäßwand durch das Virus zurückgeführt, wie in 
einem Autopsiefall gezeigt werden konnte.
Aber auch andere Infektionen mit Erregern wie Borrelien, Mykoplasmen, Enteroviren und Par-
voviren konnten serologisch oder im Liquor im Rahmen eines Schlaganfalls nachgewiesen werden. 
Riikonen u. Santavuori [15] zeigten, dass 34% der Kinder (Kontrollgruppe 9%) im Monat vor dem 
Schlaganfall einen viralen Infekt durchgemacht hatten. 
Das von Chabrier et al. [6] beschriebene Bild einer 7 fokalen transienten Arteriopathie ist mit 
großer Wahrscheinlichkeit mindestens bei einem Teil der Kinder auf eine parainfektiöse fokale Vasku-
litis zurückzuführen. Die oft perlschnurartige, irreguläre Darstellung der Gefäßwand unterstützt diese 
Vermutung. Bei der fokalen transienten Arteriopathie handelt es sich aber um eine beschreibende Dia-
gnose einer meist im Bereich der distalen Karotis oder proximalen Media liegenden Gefäßstenose, wel-
che im Verlaufe stabil bleibt oder eine (teilweise) Regredienz aufweist. Auch das Vorliegen einer mög-
lichen Dissektion wird bei diesen Befunden diskutiert. Auch Dissektionen treten gehäuft nach Infekti-
onen auf. Sie stellen sich jedoch in der Bildgebung klassischerweise in einer fast pathognomonischen, 
spitz zulaufenden Stenosierung der Arterie dar. Weitere bekannte Risikofaktoren für Dissektionen sind: 
(Bagatell)Trauma, zervikale Manipulationen, zervikale skelettale Missbildungen, Homocysteinämie, 
Migräne und Vaskulopathien bei Bindegewebeerkrankungen wie Marfan-Syndrom usw.
Vaskulopathien 
Sie stellen neben fokaler transienter Arteriopathie und Dissektionen eine weitere wichtige Ursache 
beim kindlichen Schlaganfall dar. In größeren Studien wiesen 42–79% der Kinder Abnormalitäten 
der Gefäße in der Bildgebung auf [8]. 
Eine der bedeutenden Vaskulopathien beim kindlichen Schlaganfall ist die Moyamoya-Erkran-
kung bzw. das Moyamoya-Syndrom, eine progrediente, bilaterale Stenosierung im Bereich des Cir-
culus Willisi mit Ausbildung von typischen Kollateralen. Das Moyamoya-Syndrom kann sporadisch 
oder familiär auftreten, als Moyamoya-Erkrankung kommt es sekundär bei verschiedenen Grund-
leiden wie Sichelzellanämie, Neurofibromatose, Trisomie 21 u. a. vor. Auch hier kann das akute Er-
eignis des Schlaganfalls gehäuft beim Vorliegen von zusätzlichen Risikofaktoren wie Infekt, arterielle 
Hypertension, hereditäre Koagulopathie oder Homocysteinämie beobachtet werden. 
Eine weitere mögliche Vaskulopathie ist das seltene Auftreten einer 7 fibromuskulären Dysplasie. 
7 Vaskulitiden im Kindesalter sind selten, jedoch können sich primäre oder sekundäre Vaskuli-
tiden im Rahmen von Systemerkrankungen als Schlaganfall manifestieren. 
Vor allem bei Teenagern muss beim Auftreten eines Schlaganfalls ein noch nicht diagnostiziertes 
7 immunologisches Systemleiden in Betracht gezogen werden. 
Kardiale Ursachen
Sie müssen als zweithäufigster zugrunde liegender Risikofaktor erwähnt werden. Dabei ist darauf 
hinzuweisen, dass Infarkte periinterventionell (Katheter und Operationen) häufig stumm ablau-
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fen. Katheterinterventionen erhöhen das Risiko von Ischämien deutlich, wohingegen Operationen 
eher Veränderungen der weißen Substanz hervorrufen [12, 13]. Vor allem auch bei älteren Kindern 
muss an eine Endokarditis oder Thromben an geschädigten Klappen gedacht werden. Gehäuft fin-
den sich bei Herzpatienten mit Schlaganfall ebenfalls Korisikofaktoren wie hereditäre Koagulopa-
thie, Infekte usw.
Hämatologische Ursachen
7 Hereditäre Koagulopathien sind meist nicht Hauptauslöser eines kindlichen Schlaganfalls. Verschie-
dene Studien konnten jedoch zeigen, dass es sich v. a. bei erhöhtem Lipoprotein A, Protein-C-Mangel, 
Prothrombinmutation 20210G→A, Methylentetrahydrofolsäurereduktase TT677 und Faktor-V-Leiden-
1691 G:A-Mutation um wichtige Korisikofaktoren handelt. Ein alleiniger Thrombophiliefaktor erklärt 
einen Schlaganfall nicht, aber multiple Faktoren, das Zusammentreffen mit anderen Risikofaktoren wie 
Moyamoya-Erkrankung bzw. -Syndrom oder kardialer Problematik sind bedeutend. Der Nachweis die-
ser Koagulopathien ist v. a. deshalb wichtig, da Studien [8, 18] zeigen konnten, dass das Vorliegen von 
verschiedenen Thrombophiliefaktoren mit einem erhöhten Rezidivrisiko verbunden ist.
Im kontinentalen Europa zahlenmäßig etwas weniger von Bedeutung als in Großbritannien und 
Amerika sind Kinder mit Sichelzellanämien. 11% von ihnen erleiden bis zum 20. Lebensjahr einen 
Schlaganfall, wobei der Häufigkeitsgipfel für den arteriellen Schlaganfall zwischen 2 und 5 Jahren 
liegt. Dieses hohe Insultrisiko konnte durch präventive Maßnahmen deutlich gesenkt werden.
Metabolische Erkrankungen
Selten, für die Pädiatrie jedoch wichtig, sind metabolische Schlaganfälle. Dabei kann es, wie bei 
mitochondrialen Störungen durch 7 Energieversorgungsprobleme des Hirngewebes oder durch 
7 toxische Ablagerungen wie bei den Harnstoffzykluserkrankungen (v. a. Ornithincarbamyltrans-
ferasemangel), zur Schädigung des Gewebes kommen, die sich klassischerweise nicht an ein Gefäß-
territorium halten muss. Schlaganfälle im Rahmen von MELAS (mitochondriale Enzephalopathie 
und „stroke like episodes“) treten bevorzugt in den okzipitalen Hirnabschnitten auf. Stoffwechse-
lerkrankungen wie Morbus Fabry führen zu Vaskulopathien, welche das Auftreten eines Schlagan-
falls begünstigen. Andere Stoffwechselstörungen begünstigende kardiale Probleme (Kardiomyopa-
thie, arterielle Hypertonie) oder Koagulopathien [z. B. bei CDG(„congenital disorders of glycosyla-
tion“)-Syndromen].
Abklärungen
Die obigen Ausführungen machen deutlich, dass nach Auftreten eines kindlichen Schlaganfalls eine 
ausführliche Suche nach verschiedenen auslösenden Risikofaktoren folgen sollte.
Neben einer sorgfältigen klinischen Anamnese und Untersuchung ist immer eine kardiologische 
Abklärung mit Echokardiographie und EKG indiziert. Die notwendigen Laboruntersuchungen sind 
in . Tab. 3 zusammengestellt.
Wiederholungsrisiko und Prognose
Das Wiederholungsrisiko eines kindlichen Schlaganfalls beträgt 15–20%, TIA treten bei 5–20% auf 
[8]. Ein erhöhtes Risiko findet sich v. a. bei Vorliegen einer Vaskulopathie in der Bildgebung [8], Si-
chelzellanämie, Moyamoya-Erkrankung bzw. -Syndrom sowie eines genetischen Thrombophiliefak-
tors wie Mangel an Protein S/C, Hyperlipoproteinämie A oder Prothrombinmutation.
Die Mortalität beim kindlichen Schlaganfall beträgt im Schnitt etwa 16%. Dieser Wert steigt bei 
Kindern mit vorbestehenden schweren Leiden auf 40% an und sinkt bei vorher gesunden Kindern 
auf 3% [1].
Nur knapp die Hälfte der überlebenden Kinder erholt sich vollständig oder zeigt nur minimale 
neurologische Defizite. Prognostisch ungünstige Faktoren sind junges Alter bei Schlaganfall, männ-
liches Geschlecht, bilaterale oder großvolumige Infarkte [4, 17]. 42% der Kinder zeigen schwere bis 
mittelschwere residuelle Hemiplegien [2], der Befall des zerebralen Kortex mit Basalganglien und 
Capsula interna ist prognostisch negativ [4]. Weitere neurologische Residualprobleme sind v. a. Dys-
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phasie bei linksseitigen Läsionen, Ataxie bei Läsionen der hinteren Zirkulation oder Hirnnervenaus-
fälle. Im Bereiche der 7 kognitiven Entwicklung weisen Kinder nach Schlaganfall als Gruppe tief 
normale IQ-Werte (85–95) auf, wobei aber v. a. das häufige Vorkommen von Teilleistungsstörungen 
in Aufmerksamkeit, Gedächtnis und visuoräumlichen Funktionen die Kinder deutlich beeinträch-
tigt. 7 Ausgeprägte Stimmungsschwankungen erschweren die kognitiven Probleme [7]. Verschie-
dene Studien wiesen auf Langzeitprobleme und eine eingeschränkte Lebensqualität für Jugendliche 
nach Schlaganfall hin.
Therapie
Evidenzbasierte Studien zur Therapie und Langzeitprophylaxe bei Schlaganfall im Kindesalter gibt 
es bis heute keine. Die durchgeführten Maßnahmen werden weitgehend von den Studienresultaten 
im Erwachsenenalter abgeleitet [2]:
F  Körpertemperatur 36,5–37°C
F  Vermeiden von Hyper- und Hypoglykämien
F  Blutdruckkontrollen (Cave: evtl. Bedarfshypertonie!)
F  Behandlung von epileptischen Anfällen
F  Bei großvolumigen Infarkten oder Ischämien in hinterer Schädelgrube sowie bei Bewusstseins-
trübung: Überwachung auf Intensivstation, bei Schwellung Dekompression evaluieren
F  Hemmung der Plättchenaggregation mit Acetylsalicylsäure (5 mg/kg KG, Acetylsalicylsäure mit 
Dipyridamol oder Monotherapie mit Clopodigrel im Kindesalter möglich)
F  Heparinisierung (subkutan oder i.v.) bei Spezialindikationen (kardialen Embolien, extrakrani-
alen Dissektionen)





Die therapeutischen Maßnahmen 
























3 Monate Protein S
Protein C
Antithrombin III
ACLA Antikardiolipinantikörper, aPTT aktivierte partielle Thromboplastinzeit, 
BSR Blutsenkungsreaktion, CRP C-reaktives Protein, LA „lupus anticoagulant antibo-







Meningitiden (bakteriell und Tuberkulose)






Metabolische Vaskulopathien (Morbus Fabry)

















MELAS „mitochondrial encephalomyopathy, lactic acidosis and stroke-like episodes“, 
OTC Ornithintranscarbamylase;  aViele Kinder haben mehrere Risikofaktoren; 
bVerschiedene Grundkrankheiten/Syndrome begünstigen das Auftreten
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DBei unterschiedlichen Risikofaktoren und Spontanprognosen beim Kind können der Nutzen und 
die genauen Indikationen einer Thrombolyse nicht sicher beurteilt werden. Die Indikation muss 
sehr sorgfältig gestellt werden. Die Langzeitprophylaxe ist abhängig von den Risikofaktoren (Vaskulo-
pathien?). Ohne spezielle Indikation kann über einige Jahre Acetylsalicylsäure (2–13 mg/kg KG) an-
gewendet werden.
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Wie häufig tritt ein kindlicher 
Schlaganfall auf?
	  10:100.000 Kinder/Jahr.
	  Etwa halb so häufig wie ein 
kindlicher Hirntumor.
	  Im Teenagealter doppelt so 
häufig wie im Vorschulalter.
	  3–5:100.000 Kinder/Jahr.
	  1:4500 Kinder/Jahr.
Ein 7-jähriger Knabe kommt 
mit einer akut (innerhalb von 
Sekunden) aufgetretenen 
linksseitigen Hemiparese in 
die Notaufnahme und klagt 
über kontralaterale Kopf-




	  Infarkt bei extrakranialer Dis-
sektion der Vertebralarterie.
	  Infarkt bei intrakranialer Dis-
sektion der Karotis oder A. ce-
rebri media.
	  Infarkt durch eine generalisier-
te Vaskulitis.
	  Postiktale Hemiparese als Erst-
manifestation eines Hirntumors.
Ein 4-jähriger Knabe präsen-
tiert sich mit einer linkssei-
tigen Hemiparese, Fazialispa-
rese und Aphasie. Was ist Ihre 
Vermutung?
	  Bilateraler Infarkt, rechtsseitig 
zu Hemiparese und linksseitig 
zu Aphasie führend.
	  Ein Infarkt im Bereich des 
Hirnstamms.
	  Ein Infarkt im rechtsseitigen 
Mediastromgebiet bei noch 
nicht abgeschlossener Latera-
lisierung der Sprachdominanz.
	  Infarkt in der linken Hemi-
sphäre des Zerebellums.
	  Multiple Infarktlokalisationen, 
da eine Läsion die verschie-
denen Befunde nicht erklärt.
Welches der erwähnten Pro-
bleme findet sich beim kind-
lichen Schlaganfall praktisch 
nie als Risikofaktor?
	  Hyperlipoproteinämie A.
	  Varizelleninfektion in den ver-
gangenen 6 Monaten.
	  Atherosklerose.
	  Kardiale Probleme.
	  Trauma.
Ein 8-jähriges Mädchen kommt 
mit einer seit Stunden beste-
henden, akut aufgetretenen 
Halbseitenlähmung und Kopf-
schmerzen auf die Notfallsta-
tion. Ein sofort durchgeführtes 
CT ist unauffällig. Welche Situa-
tion trifft am ehesten zu?
	  Das Mädchen hat eine Migräne.
	  Die Ischämie ist im CT noch 
nicht sichtbar.
	  Es handelt sich um ein Konver-
sionssyndrom.
	  Kleine Ischämieläsionen sieht 
man nie im CT.
	  Es handelt sich am ehesten 
um eine Blutung, da man 
 diese früh nach dem Auftreten 
im CT nicht sehen kann.
Was ist die Ursache für das Auf-
treten eines Infarkts nach Vari-
zelleninfektion?
	  Eine durchgemachte Varizelle-
nenzephalitis.
	  Eine fokale entzündliche Inva-
sion der Gefäßwand durch das 
Virus.
	  Eine Beinvenenthrombose mit 
nachfolgender Embolie bei of-
fenem Foramen ovale.
	  Ein Hirninfarkt nach Vari-
zelleninfektion tritt immer 
nur in Verbindung mit einer 
schweren hereditären Koagu-
lopathie auf.
	  Eine virale Septikämie mit Em-
bolie.
Das Risiko eines Rezidivin-
farkts wird durch den folgen-
den Faktor nicht erhöht:
	  Stenose im Bereich der  
A. cerebri media, rückläufig.
	  Prothrombinmutation.
	  Durchgemachte Infektion.
	  Moyamoya-Erkrankung.
	  Extrakraniale Dissektion der 
Vertebralarterie.
Ein 9-jähriger Knabe wird am 
Freitagabend mit einer akuten 
Hemiparese zugewiesen. CT 
vom Samstag: Infarkt im 
 Bereich der A. cerebri media. 
Sie werden am Montag konsili-
arisch zugezogen, der Knabe 
hat sich vollständig erholt. Wie 
gehen sie vor?
	  Sie entlassen den Knaben, da 
er sich ohne Therapie wieder 
vollständig erholt hat.
	  Sie behandeln zur Verminde-
rung der Rezidivgefahr mit 
Plättchenaggregationshem-
mern und klären ab, welche 
Risikofaktoren zum Infarkt 
geführt haben. Sie informie-
ren den Notfallarzt vom Frei-
tag, dass die Bilddiagnostik 
am Freitagabend hätte statt-
finden müssen, da je nach Be-
fund die akute Therapie beein-
flusst worden wäre.
	  Sie erklären den Eltern, dass 
der Junge ohne weitere Kon-
trollen nach Hause kann. Kin-
der, welche sich so rasch von 
der neurologischen Sympto-
matik erholen, haben äußerst 
selten ein Rezidiv, zeigen kei-
ne neurokognitiven Folgen, 
und die Risikoabklärungen 
sind meist unergiebig.
	  Sie führen als erstes eine kon-
ventionelle Angiographie 
durch, da eine Vaskulopathie 
bei sich rasch erholender Kli-
nik meist nur so entdeckt wer-
den kann.
	  Sie antikoagulieren den Kna-
ben mit Kumarinen, da er 
nur so vor einem Rezidiv ge-
schützt werden kann. 
Ein 7-jähriges Mädchen mit In-
farkt im Bereich der A. cerebri 
media zeigt in den ersten 
 Tagen eine sich nun erfreulich 
bessernde Hemiparese und 
Aphasie. MR-Angiographie: 
Stenose im M1-Segment. 
 Welche Aussage trifft zu?
	  Die Stenose erklärt die Klinik, 
weitere Abklärungen sind 
nicht notwendig.
	  Eine Stenose im Bereich der 
A. cerebri media erhöht das 
Rezidivrisiko für einen Infarkt.
	  Bei sich rasch erholender Neu-
rologie erübrigen sich neu-
ropsychologische Kontrollen, 
da neuropsychologische und 
Verhaltensprobleme in die-




Bitte beachten Sie:  
F Antwortmöglichkeit nur online unter: CME.springer.de 
F Die Frage-Antwort-Kombinationen werden online individuell zusammengestellt.  
F Es ist immer nur eine Antwort möglich.
Hinweis für Leser aus Österreich
Gemäß dem Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP) der Österreichischen 
Ärztekammer werden die auf CME.springer.de erworbenen CME-Punkte 
hierfür 1:1 als fachspezifische Fortbildung anerkannt.
	  In dieser Situation muss drin-
gend mit Heparin behandelt 
werden, da nur so das Rezi-
divrisiko vermindert werden 
kann.
	  Abklärungen betreffend Vas-
kulitis erübrigen sich, sie tritt 
bei Mädchen in diesem Alter 
noch nicht auf.
Die Mortalität des kindlichen 
Schlaganfalls …
	  ist nicht abhängig von der 
Größe oder Lokalisation des 
Infarkts.
	  beträgt etwa 5%.
	  beträgt bei vorbestehenden 
Leiden etwa 60%.
	  beträgt etwa 15%.

















Registrieren Sie sich jetzt unter
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